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【要旨】　てんかん児69例と対照児43例について，脳波測定時の過呼吸負荷前，中，後の各3分間における
近海外線分光測定法（NIRS）による脳酸素化状態および経皮的動脈血中酸素飽和度（SaO2），心拍数（HR）
について検討した．また，過呼吸によるBuild　up出現時の変化についても観察した．てんかん群，対照群
とも過呼吸終了直後脳内酸化ヘモグロビン（HbO2）と総ヘモグロビン（tHb）の低下を認め（P＜0．05），
過呼吸による動脈血中二酸化炭素分圧（PaCO2）の低下によると思われる脳血管収縮を確認した．症候性て
んかん群及び精神発達遅滞群のHbO2とtHbは，特発性，素因性てんかん群あるいは精神発達正常群に比
し，過呼吸後，有意に低下し（P＜0．05，P＜0．01），この2群の過呼吸による脳血管収縮性の充進を示唆し
た．対照群，てんかん群とも過呼吸終了1～2分後，呼吸抑制によるSaO2，　HbO2の低下と還元ヘモグロビ
ン（HbR）の上昇を認め，てんかん群ではその変化が有意に大きかった（P〈0．05）．対象112例中40例に
脳波上，振幅が120μv以上，周波数が4Hz以下，持続時間が10秒以上のBuild　upを認めた．　Build　up開
始直後HbO2とtHbの低下を認め，その発生機序として脳血管収縮によるischemic　hypoxiaが示唆された．
また，Build　up出現例は過呼吸終了後HRが増加し，　Build　up発生機序と考えられたischemic　hypoxiaの
影響は皮質下に及んでいる可能性もあると思われた．
はじめに
　過呼吸負荷試験は脳波賦活として，簡便かつ安全
とされ，ルチーンに施行されている．過呼吸負荷中
では，一部のてんかん（例えば欠神発作）で突発性
異常波が検出されやすく1），またモヤモヤ病など脳
血管障害では過呼吸の最中および終了後，しばしば
著明なBuild　upを認めるため2，3），中枢神経系にお
ける異常状態の発現を賦活する有用な方法であると
されている．
　Konishi4）は健康小児の過呼吸負荷による脳波の
徐波化（Build　up）の程度を4段階に分け，年齢お
よび脳の発達との相関について評価し，負の相関を
認めたため，過呼吸負荷は小児脳波の発達の評価に
有用であると報告した．またGibbs5）らは過呼吸に
おける脳波の徐波化については小児と成人，あるい
は健常者とてんかん患者で明らかに脳波賦活の閾値
が異なるとしている．
　過呼吸負荷中の脳循環動態について，脳血流の低
下を認めるという報告2・4，6～17）は多く，これはPaCO2
の低下による脳内血管の収縮に起因するものと推測
されているが6～11・17），てんかん児について，過呼吸
負荷中にNIRSを用いて，リアルタイムかつ連続的
に測定した報告は見られない．またBuild　upの成
因についての研究は少なく，その発生機序に関し，
統一した見解は得られていない．すなわち，ヒトを
対象とし，エコードプラーまたは脳血流シンチトモ
グラフィー（SPECT）を用いた報告では，過呼吸
中PaCO2の低下に伴う脳血管収縮による脳血流の
低下がBuild　upの発生機序であると報告されてい
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る4・17）．一方，動物実験では脳内PaCO2が正常また
は上昇していても，脳内低酸素状態あるいは虚血性
無酸素症でBuild　upを認めたため，　PaCO2の低下
が直接の原因ではないとする報告もある6～10）．
　そこで今回，脳組織の酸素化状態を安全かつ連続
的に測定することができ，近年脳循環モニターとし
て臨床応用が期待されている近赤外線分光測定法
（NIRS）と脳波を同時に測定し，過呼吸負荷時の脳
酸素化状態と脳神経細胞の電気的活動との関係につ
いて検討した．本研究は，（1）てんかん児と対照児
（痙攣および発達遅滞のない児）を対象として脳波
測定時の過呼吸負荷におけるNIRSの変化，（2）過
呼吸負荷時のNIRSの変化について，てんかん症
候群の国際分類および精神発達遅滞の有無による相
違，および（3）てんかん児と対照児の過呼吸負荷に
おけるBuild　up出現時の変化について検討するこ
とを目的とした．
対象と方法
　対象はてんかん群69例（男児35例，女児34例）
で，年令は7歳から16歳（平均11．8歳）である．
対照群はてんかん発作，熱性痙攣および発達遅滞を
認めず，頭痛や腹痛などの自律神経症状，夜尿症お
よびチック症などで受診した小児43名（男児33名，
女児10名）で，年令は7歳から14歳（平均10．3歳）
である．てんかん症候群の分類（Table　1）は，国
　　　　　　　　　　　　　Table　l　てんかん症候群の国際分類による検：討
　全般てんかんの10例中，特発性群は8例であり，局在関連性てんかんの59例中，特発性群は13例，潜因性
群は38例であった．各群間の平均年齢には有意差はなかった．また精神発達遅滞のてんかん児には症候性て
んかんが多く含まれていた（5／13）．
てんかん症候群 性別 平均年齢@（歳）
精神発達
@遅滞 難治性 てんかん症候群分類 CTまたMRIの異常所見
全般てんかん 男 女 無 有
特発性 3 5 11．7±2．6 6 2 0 覚醒時大発作てんかん2名
小児欠半てんかん3名
若年欠神てんかん1名 一若年ミオクロニーてんかん
2名
潜因性 1 0 8．9 0 1 0 Lennox－Gastaut症候群1名 一
症候性 0 1 16．5 0 1 0 LennoxrGastaut症候群1名両側前頭～側頭部に脳皮質萎
縮（＋）
局在関連性てん
かん
特発性 8 5 10．6±1．8 13 0 0 BECCT　13名 一
潜因性 1919 11．9±2．9 33 5 2 前頭葉てんかん10名；内
側側頭葉6名；外側側頭葉
一5名；頭頂葉13名；後頭葉
4名
症候性 4 4 13。3土2．8 4 4 2 前頭葉てんかん1名；内側 左側海馬の萎縮
側頭葉3名；外側側頭葉3左後側頭部～後頭部に脳室後
名；頭頂葉1名（HHE症角の拡大
候群） 左側海馬～外側側頭部の萎縮
両側側頭葉底部に硬膜下嚢胞
左側第3脳室の拡大
左側前頭部～頭頂部に皮質形
成異常
右側海馬～頭頂部に皮質の萎縮
基底核と視床の石灰化
合計：693534 11．8土2．8 56 13 4 69 9
BECCT：中心・側頭部に棘波をもつ良性小児てんかん；HHE症候群：半身痙攣，半身麻痺性てんかん症候群
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際てんかん分類18）を用いた．てんかん群は，全般
てんかん10名［症候性1名（Lennox－Gastaut症候
群），潜因性1名（Lennox－Gastaut症候群），特発性
8名（小児二神てんかん3名，若年欠神てんかん1
名，若年ミオクロニーてんかん2名，覚醒二大発作
てんかん2名）］である．また，局在関連性てんかん
59名［症候性8名，病因性38名，特発性13名（中
心・側頭部に二二をもつ良性小児てんかん，以下
BECCT）］である．平均年齢は，症候性，13．7±2．8
歳，潜考性，11．2±2．9歳および特発性，11．0±2．1
歳であり，各群間に有意な差はなかった（ANOVA）
（Table　1）．精神発達についてはウェクスラー児童
知能検査（WISC－R）あるいは遠城寺式発達テスト
を用いた．IQまたはDQが50以上80未満を示す
児を精神（発達）遅滞児とした（13名）．
　脳組織酸素化状態をモニターする方法は，脳波一
ビデオ同時記録下でNIRS装置（浜松ホトニクス社
製NIR　500）の2本の光ファイバーの先端（オプト
ード）を前額部に3cmの間隔で装着する方法を用
いた．NIRSは，半導体レーザーを光源とし，4つ
の異なる波長（775，825，850，904nm）を有する
近赤外光を，光ファイバーを介して頭部の一方から
照射し，他方よりその透過光の変化を検出し，既知
の吸収スペクトル19）より，脳内酸化型ヘモグロビ
ン（HbO2），還元型ヘモグロビン（：HbR）および両
者の和である総ヘモグロビン（tHb）の濃度をモニ
ターすることができる20・21）．また，パルスオキシメ
ータ（ネルコア社製N1000）のセンサーを指尖部
に装着し，経皮的動脈血酸素飽和度（以下SaO2）
と心拍数（以下HR）を同時に観察した．
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　　　　　　　Fig．1　典型例における過呼吸負荷前，中，後，のNIRS所見と脳波ポリグラフ同時記録
　　　左に過呼吸前，安静時のNIRsと脳波の所見を示した．過呼吸（Hv）開始後または脳波上Build　upが出現
　　　後HbO、とtHbの低下を認めた．過呼吸終了直後，ポリグラフにより周期性の呼吸抑制と思われる現象が認め
　　　られ，約2分後，SaO2は減少し，それに伴うHbO2の低下およびHbRの増加もみられた．
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Fig．2　過呼吸直前，終了直後および終了2分後の比較
　対照群，てんかん群共に負荷終了直後の脳内HbO2とtHbは有意に減少したが，　HbRは変化しなかった．
終了2分後，両群ともSaO2の減少を認め，てんかん群ではHbO，の低下及びHbRの上昇が有意に見られた．
また，HbO2の過呼吸前後の変化量（△HbO2）は両群に有意な差はなく，その他のパラメータの変化量につい
ても両群間に有意差を認めなかった．
　対象児は安静，仰臥位または坐位とし，体動のな
いことを確認し，25～30回／分の一定のリズムで過
呼吸させ，その程度についてはポリグラフのニュー
モグラフで確認した．また一一部の症例では呼気終末
時の二酸化炭素分圧（EtcO2）を測定し，過呼吸の
状態を評価した．
　過呼吸負荷の前，中，後の各3分間につき，HbO2，
HbR，　tHb，　SaO2とHRを連続的に観察した．なおデ
ータは，5秒おきに記録し，過呼吸開始前，終了直後
と終了2分後の各30秒の平均値±標準偏差で示し
比較した．統計処理に関しては分散分析（AN　OVA），
Paired　t－test，　Unpaired　t－testを用いた．以上の検定
では，危険率5％以下を有意とした．一一方，Build
upの影響を知るために，脳波上，振幅が120μV以
上，周波数が4Hz以下，持続時間が10秒以上の
Build　upについて，その出現直前15秒間と出現直
後の15秒間についても検討した．
結 果
　小児欠神てんかん症例（11歳，女児）の過呼吸
負荷，前，中，後のNIRS，　SaO2，　HRの変化の典
型例をFig．1に示した．脳波は，安静開眼時の背景
活動について，周波数6～7Hzのθ波が断続的に
両側後頭部優位に出現した．この間，NIRSでは明
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らかな変化はみられなかった．NIRSは，過呼吸開
始直後から，HbO2とtHbは低下したが，　HbRは
変化しなかった．一方，過呼吸負荷開始約1分30
秒より，脳波上広汎性の高振幅徐波が出現し（Build
up），過呼吸中Build　upが繰り返し認められた．
Build　up出現直後，　HbO2とtHbは低下し，　HbR
では著明な変化はなかった．過呼吸中SaO2とHR
の変化はみられなかった．なお，過呼吸終了後，ポ
リグラフにより，周期性呼吸（Periodic　breathing）
と思われる呼吸の抑制と再開の状態が繰り返して観
察され，約1～2分後，SaO2の低下が認められ，ほ
ぼ同時にHbO2とtHbはさらに低下し，　HbRは増
加した．
　A．過呼吸負荷前後の比較
　（1）てんかん群と対照群の比較
　てんかん群と対照群の比較を（Fig．2）に示した．
HbO2は，両群とも過呼吸負荷直後（P＜0．05）お
よび2分後（P〈0．0001）に低下した．HbRは，対
照群において直後および2分後変化せず，てんかん
群では2分後（P＜0．0001）上昇した．tH：bは，対
照群において直後（P＜0．05）および2分後（P＜
0．05）低下したが，てんかん群では直後（P＜0．05）
のみ低下した．SaO2は両群とも2分後（対照群：P
＜0．005；てんかん群：P＜0．0001）低下し，HRは
両群とも直後および2分後有意な変化を認めなかっ
た．
　以上より，てんかん群および対照群ともに負荷終
了直後の脳内HbO2とtHbは負荷前に比し有意に
減少したが，HbRは変化しなかった．終了2分後，
両群ともSaO2の減少を認め，てんかん群には
HbO2の低下およびHbRの上昇が有意にみられた．
HRは両群とも有意な変化を認めなかった．また，
HbO2の過呼吸前後の変化量（△HbO2）はてんか
ん群，一1．384±1．990，対照群，一〇．961±1．237で
あり，両群に有意な差はなく，その他のパラメータ
の変化量（△HbR，△tHb，△SaO2，△HR）について
も両借問に有意差を認めなかった．
　（2）てんかん症候群分類による相違
　対照群（n＝43），症候性（n＝9），潜因性（n＝39）
および特発性てんかん群（n＝21）に分けて，過呼
吸負荷前後のHbO2，　HbR，　tHb，　SaO2およびHR
の変化量を検討した（Fig．3）．症候性てんかん群の
HbO2とtHbは対照群に比し，有意に低下量は大き
かったが（P＜0．005），二三性および特発性てんか
ん群におけるこれらの低下量に有意差はなかった．
一方，特発性てんかん群のHbRは対照群に比し，
有意に増加したが（P＜0．05），症候性および潜因
性てんかん群には有意差はなかった．SaO2とHR
については，各群間で有意な差は認められなかっ
た．
　（3）精神発達遅滞の有無による相違
　てんかん群を精神発達遅滞群と精神発達正常群の
2群に分け検討した（Fig．4）．対照群に比し，精神
発達遅滞群のHbO，（P＜0．005）とtHb（P＜0．01）
の低下量は有意に大きかった．精神発達正常群では
有意な差はなかった．
　B．Build　upについての検討
　（1）Build　up出現前後の比較
　過呼吸負荷中Build　upの出現した40例（対照群
21例およびてんかん群19例）について検討した
（Fig．5）．　Build　up出現直後，　HbO2およびtHbは
対照群（P＜0．005，P＜0．05），てんかん群（P＜
0．0001，P＜0．005）とも減少した．その他のパラメ
ータについては有意差を認めなかった．また，
Hbo2のBuild　up前後の変化量（△Hbo2）はてんか
ん群，一〇．729±0．595，対照群，一〇．523±0．631であ
り，両群に有意な差はなく，その他のパラメータの
変化量についても両群羊に有意差を認めなかった．
　（2）Build　upの有無による過呼吸前後の変化
　対照群でBuild　upを認めた群（21例）は，認め
ない群（22例）と比べ，過呼吸負荷終了直後，HR
の増加（P＜0．005）以外，有意差を認めなかった
（Fig．　6）．
　てんかん群でBuild　upを認めた群（19例）は，認
めない群（50例）と比べ，過呼吸負荷終了直後の
HbO2は有意に減少し（P＜0．01），　HbR（P＜0．005）
とHR（P＜0．0005）は有意に増加した（Fig．6）．
　（ ）精神発達遅滞の有無によるBuild　up出現前
後の変化
　精神発達遅滞の有無でてんかん児を2群に分け，
対照群も含め，3群とし，Build　up出現前後の変化
量を検：討したところ，各パラメータに有意な差はな
かった（Fig．7）．
　なお，今回の検：討において過呼吸負荷中，てんか
ん発作を誘発した例はなかった．また過呼吸負荷お
よびBuild　up出現前後の変化量について，対照群
とてんかん群ともに，男女差は認められなかった．
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　対照群に比し，症候性てんかん群では過呼吸後，HbO2とtHbの低下量は大きかった．特発性てんかん群の
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　　　　　　　　　　　Fig．4　精神発達遅滞の有無による過呼吸前後の変化の相違
　発達遅滞群のHbO2とtHbは対照群に比し，過呼吸後の低下量は有意に大きかった．発達正常群では有意な
差はなかった．
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　　　　　　　　　　　　　　　Fig．5　Build　up出現前後の比較
　Build　up出現直後，　HbO2およびtHbは対照群，てんかん群共減少した．また，　HbO2のBuild　up前後の変
化量（△HbO2）は両群に有意な差はなく，その他のパラメータの変化量についても両群間有意差を認めなか
った．
考 案
1．NIRSの意義および過呼吸による変化
　NIRSは，リアルタイムかつ無侵襲的に脳内酸素
化状態を測定することができる．HbO2は脳内酸化
型ヘモグロビン，HbRは還元型ヘモグロビンを示
し，それらの変化は脳酸素化状態を反映し，HbO2
とHbRの和であるtHbの変化は，脳血液量を反映
する20）．
　今回の検討より，脳波測定時の過呼吸負荷中，対
照群とてんかん群ともに脳内HbO2とtHbの低下
を認め，脳内細動脈収縮による変化を示している
と思われた．従来，過呼吸負荷中PaCO2の低下に
より，脳内血管の収縮が起こると考えられてい
る2・5・9・10・17・22’一25）．今回は，PaCO2をモニターしてい
ないが，過呼吸時PaCO2の低下によると思われる
脳血管収縮のため，脳酸素化状態が低下することが
NIRSからも確認された．
II．てんかん症候群の国際分類による相違
　過呼吸前後のHbO2とtHbの変化量はてんかん
群と対照群については，有意な差はなかった．これ
は今回検討したてんかん群に潜因性および特発性の
ものが高率に含まれたことによると考えられたた
め，てんかん症候群分類をもとに症候性，潜因性，
特発性てんかん群に分けて検討した．その結果，症
候性てんかん群は他群に比し，過呼吸前後の比較に
おいて，HbO2とtHbは有意に大きな低下を示した．
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　　　　　　　　　　　　　Fig．6　Build　upの有無による過呼吸前後の変化
　過呼吸終了直後，対照群，てんかん白白にBuild　upを認めた群は，認めない群と比べ，　HRの増加を認めた．
それ以外，てんかん群ではBuild　upを認めた群は，認めない群と比べ，　Hbo2の低下量は有意に大きく，HbR
は増加を示した．
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　　　　　　　　　　　Fig．7精神発達遅滞の有無によるBuild　up出現前後の変化
　対照群と比較し，Build　up出現前後の変化量はてんかん児の精神発達遅滞を有する群と有しない群における
各パラメータについて有意な差はなかった．
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これは症候性群は他群に比し，過呼吸に対する脳
血管収縮の反応性が大きいことを示し，ischemic
hypoxiaになりやすく，従って，脳酸素化状態の低
下をきたしやすいことを示している．症候性てんか
ん群は脳の器質性病変を有し，病理所見では脳血管
構築の障害を認めることが多いため，過呼吸に対す
る脳血管収縮性が大きいと思われた2・　16・　30）．
　また，てんかん群では全例過呼吸によるHbRの
有意な変化は認められなかったが，てんかん症候群
に分けて検討したところ，特発性てんかん群の
HbRは対照群に比し有意に高値を示し，この群に
おいて過呼吸中脳内酸素化状態の低下を示した．特
発性群の脳は未熟性を有することが多いと指摘され
ており26），今回の脳酸素化状態の低下はこの群の脳
の未熟性と関連した現象であると思われた．
　以上より，過呼吸による脳内酸素化状態の変化に
おいて，症候性群と特発性群は画因性群と異なり，
かつ，潜因性群と対照群では類似の変化を認めたこ
とより，国際てんかん分類の合理性が過呼吸中の
NIRSの変化を検：討することからも裏づけられた．
III．精神発達遅滞の有無による相違
　てんかん群のうち，精神発達遅滞を有する群は有
しない群と対照群に比し，過呼吸前後の比較におい
て，HbO2とtHbは有意に大きな低下を示し，精神
発達遅滞を有する群における脳酸素化状態の低下を
示した．これらの発生機序は症候性てんかん群と同
様に，精神発達遅滞を有する群の過呼吸における脳
血管収縮反応の充進によるものと思われた．これは，
精神遅滞を伴うてんかん児には症候性のものが多く
含まれているためと思われた（Table　1）．
Iv．　Build　upの発生機序
　今回，NIRsによるBuild　up出現前後の検討では，
対照群とてんかん群とも脳内HbO2およびtHbは
有意に減少した．過呼吸中Build　upの発生機i序に
関する報告は散見されるが，Jibikiら！7）の99MTc－
HMPAOを用いた報告や，　Konishi4）のエコードプ
ラーを用いた報告ではPaCO2低下による脳血管収
縮に基づく脳虚血がBuild　upの原因として重要と
述べている．一方，脳波の徐波跡はPaCO2の低下
のみでは起こらず，脳内虚血性無酸素症が真の原因
であるとする報告6～10）もあり，Build　upの成因につ
いては，依然不明な点が多い．
　今回NIRSを用いた検討では，　Build　up出現時，
脳内HbO2およびtHbの有意な低下で示される脳
血管の収縮による脳虚血の状態および脳酸素化の低
下（ischemic　hypoxia）が確認された．また，　Build
up出現前後のHbO2とtHbの変化量は，てんかん
の有無，精神発達遅滞の有無に有意な差はなく，
Build　upによる脳内ischemic　hypoxiaの現象は各群
とも同様に認められた．NIRsは，　Build　upのよう
な短時間の現象における脳酸素化状態をリアルタイ
ムかつ連続的に測定でき，Build　upの成因を考察す
る上で有用と思われた．
v．過呼吸前後の変化に対するBuild　upの影響
　過呼吸負荷前後の変化量に及ぼすBuild　upの影
響を検討したところ，Build　upを認めた群は認めな
い群に比し，対照群で有意なHRの増加，てんかん
群で有意なHbO2の減少，およびHbRとHRの増
加を認めた．HRの増加は，　Build　upの成因と考え
られるischemic　hypoxiaの影響が皮質下，さらに脳
幹延髄に及び，交感神経の活動性が増大し，心臓血
管の作動1生が増強した27・28）ためと思われた．
　また，対照群では，Build　upによる脳酸素化状態
の低下は一過1生であった．健康小児では虚血性低酸
素および低炭酸ガスに対する適応が正常に働き，速
やかに元の状態に戻る作用が強い29）ため，Build　up
の影響も過呼吸後に消失したものと思われた．これ
に対し，てんかん群ではBuild　upを有する例は
Build　upのない例に比し，過呼吸終了直後，脳酸素
化の低下が有意に大きかった．これは，てんかんは
しばしばニューロンの脱落，ダリア細胞の増生及び
微小血管網の希薄化による血管構築の異常などの器
質的病変を有する30）ため，Build　upの成因と考え
られるischemic　hypoxiaに対する脳循環の調節能力
が低下し，過呼吸終了直後，一過性の脳酸素化状態
の低下を認めた可能性があると考えられた．
VI．過呼吸終了2分後における脳酸素化状態の変化
　てんかん群では過呼吸終了2分後，SaO2と脳酸
素化状態がさらに低下した．これは過呼吸中の低炭
酸ガス血症（呼吸性アルカローシス）に対する代償
反応と思われる周期性の呼吸抑制（Periodic　breath－
ing）31）が起こったことによると思われた．さらに
過呼吸によるischemic　hypoxiaが延髄の呼吸性ニ
ューロンに影響を及ぼした可能性32・33）も否定できな
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い．また，モヤモヤ病のre－build　upの発症機序とし
て，過呼吸終了後の呼吸抑制による持続性の低酸素
血症の存在が示唆されているが34・　35），てんかん群で
は過呼吸後の呼吸抑制による脳酸素化状態の低下が
対照群に比し大きく，モヤモヤ病と同様に過呼吸中
30）だけでなく，過呼吸終了後も異常波が出現しや
すいと思われた．
　以上，NIRSと脳波を用いててんかん児と対照児
において，過呼吸負荷及びBuild　up出現前後の脳
酸素化状態と脳の電気生理的活動をリアルタイムか
つ非侵襲的に観察した．今後，過呼吸負荷のみなら
ず，他の脳波賦活法についても，脳循環動態を検討
する必要があると思われた．
結 論
　（1）てんかん児の脳波測定時の過呼吸負荷にお
ける脳酸素化状態を近赤外線分光法を用いて検討し
た．
　（2）てんかん群と対照群において過呼吸負荷に
より，脳内HbO2とtHbが低下し，脳酸素化状態
の低下が観察された．
　（3）過呼吸後，症候性群は潜因性および特発性
てんかん群に比べ，また精神発達遅滞を有するてん
かん群は有しない群に比べ，HbO2とtHbの低下量
が大きく，過呼吸に対する脳血管の収縮反応性が大
きいことが示唆された．これは，これら2群はしば
しば脳の器質的病変を有するためと思われた．一方，
特発性てんかん群は過呼吸直後に脳酸素化の低下が
認められ，この群の脳の未熟性に関連すると推測さ
れた．
　（4）過呼吸負荷中Build　upの出現により，脳内
HbO2とtHbの減少を認め，　Build　upの発生機序と
して，脳皮質または皮質下における一過性のis－
chemic　hypoXiaが示唆された．
　（5）過呼吸終了2分後，てんかん群は正常群に
比し，呼吸抑制による脳酸素化状態の低下が大きく，
過呼吸中のみならず，過呼吸終了後にもてんかん源
焦点が検出されやすいと思われた．
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The　relationship　between　cerebral　oxygenation　and　electroencephalograms
　　　　investigated　by　near　infrared　spectroscopy　during　hyperventilation
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　in　epileptic　children
Chuan－Yu　WANG，　Yukito　TAKEI，　and　Akinori　HOSHIKA
Department　of　Paediatrics，　Tokyo　Medical　University，　Tokyo
　　Using　near　infrared　spectroscopy　（NIRS），　we　investigated　cerebral　oxygenation　in　69　epileptic　and
43　control　children，　aged　7－16，　during　hyperventilation　（HV）　under　EEG－video　monitoring．　The　NIRS
measurement　was　carried　on　the　children’s　forehead　at　a　distance　of　3　cm，　then　pulseoxymeter　and
EEG　recordings　were　continuously　performed　at　the　same　time．　The　children　were　asked　to　remain
quiet　without　body　movement，　in　a　supine　or　sitting　position．　The　mean　values　of　30　sec．　before　and
after　HV　and　after　2　mins．　from　the　end　of　HV　were　compared，　and　the　mean　values　of　15　sec．　before
and　after　the　beginning　of　“build－up”　were　also　compared．
　　RESULTS：　（1）　Oxyhemoglobin　（HbO，）　and　total　hemoglobin　（tHb）　decreased　in　both　the　epileptic
and　control　groups　after　HV　（P　〈　．05）．　Because　of　respiratory　inhibition　after　HV，　SaO2　decreased　after
about　2　mins．　after　the　end　of　HV　in　both　groups　（P　〈　．OOOI；　P　〈　．005），　moreover　a　decrease　of　HbO2
（P　〈．05）　and　an　increase　of　HbR　（P　〈．OOOI）　were　observed　only　in　the　epileptic　group．　（2）　The
tendency　toward　elevation　of　deoxyhemoglobin　（HbR）　after　HV　was　statistically　significantly　greater
in　the　idiopathic　epileptic　group　（P　〈　．05）　than　in　the　control　group．　Nevertheless，　the　children　in　the
epileptic　group　with　mental　retardation　or　symptomatic　changes　showed　a　high　decrease　in　HbO2　＆
tHb　（P　〈　．Ol；　P　〈　．005）．　（8）　During　“build－up”，　HbO，　（P　〈　．005）　＆　tHb　（P　〈　．05）　decreased　in　both　the
epileptic　and　control　groups．　（4）　When　“build－up”　appeared，　heart　rate　（HR）　increased　after　HV　in
both　the　epileptic　（P　〈　．OOO5）　and　control　（P　〈　．005）　groups．　However　a　decrease　of　HbO2　（P　〈　．Ol）
and　an　increase　of　HbR　（P　〈　．005）　were　prominent　only　in　the　epileptic　group　after　HV．
　　CONCLUSION：　（1）　Changes　of　NIRS　induced　by　vascular　constriction　are　caused　by　the　decrease　of
cerebral　PaCO2　in　both　the　epileptic　and　control　groups　during　HV．　（2）　The　hypoxic　hypoxia　changes
due　to　respiratory　suppression　were　found　around　2　mins．　after　the　end　of　HV　only　in　the　epileptic
group，　similar　to　the　changes　of　cerebral　vascular　disorder　such　as　moyamoya　disease．　lt　is　assumed
that　abnormal　epileptic　discharges　are　detected　easily　not　only　during　HV　but　also　after　HV．　（3）　lt　is
suggested　that　the　symptomatic　and　mental　retarded　groups　show　more　ischemic　hypoxia　due　to　organic
changes　and　the　idiopathic　group　show　poor　oxygenation　due　to　brain　immaturity　during　HV．　（4）
“Build－up”　may　reflect　transient　ischemic　hypoxia　of　the　cerebral　cortex　or　even　subcortex．
〈Key　words＞　Near　infrared　spectroscopy，　Build－up，　Epilepsy，　Hyperventilation．
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